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RESUMEN  
El presente reporte describe el caso clínico de una hembra adulta de la especie 
Iguana iguana procedente de Villavicencio que ingreso al Centro de Recepción de 
Fauna Temporal, por parte de la Secretaria Distrital de Ambiente. A la valoración 
clínica presentaba disminución de actividad, anorexia, pérdida de peso e 
inapetencia. El animal muere y con base a los resultados de necropsia e 
histopatología se diagnostica neumonía fúngica, esta patología se presenta por 
distintas causas tanto sanitarias como ambientales, comprometiendo el sistema 
inmunitario de los reptiles y generando la formación de nódulos a nivel pulmonar. 
Para el diagnostico etiológico se desarrollaron pruebas posmorten como la técnica 
de tinción Periodic Acid-Schiff, para la confirmación de neumonía fúngica por 
Aspergillus spp .Con base a estos resultados se recomienda tomar medidas 
preventivas para evitar la contaminación a otras especies, no se considera una 
enfermedad zoonótica debido a que la fuente de infección es siempre el medio 
ambiente, la infección no se transmite de un individuo a otro.   
PALABRAS CLAVE:Aspergillus spp., anorexia, inapetencia, Iguana 
iguana,neumoníafúngica,nódulos, reptiles,  tinción Periodic Acid-Schiff. 
 ABSTRACT. 
 
This report describes the clinical case and admission to the temporary wildlife 
reception center of an adult female Iguana iguana from Villavicencio by the district 
secretariant of the environment.During the clinical evaluation it presents: 
decreased activity, anorexia, weight loss and inappetence; Symptoms that caused 
his death, according to the results of necropsy and histopathology, fungal 
pneumonia is diagnosed.This pathology is presented by different causes, both 
sanitary and environmental, compromising the immune system of reptiles and 
generating the formation of nodules at the pulmonary level.For the etiological 
diagnosis, postmortem tests were developed, such as the periodic acid-schiff 
staining technique for the confirmation of fungal pneumonia Aspergillus spp.Based 
on these results, it is recommended to take preventive measures to avoid 
contamination of other species, since it is not considered a zoonotic disease 
because the source of infection is always the environment, the infection is not 
transmitted from one individual to another. 
KEYWORDS:Aspergillus spp, anorexy, Inappetence, Iguana iguana, fungal 
pneumonia, nodules, reptils, periodic acid-schiff staining technique. 
 
 
 
INTRODUCCION 
 
Las enfermedades respiratorias son uno de los problemas más comunes en 
reptiles en cautiverio,  las cuales se desencadenan por un inadecuado manejo que 
incluye,  temperaturas demasiado altas o bajas, humedad inadecuada, 
componentes nutricionales desbalanceados, sustratos no apropiados o demasiado 
sucios, subexposición a la luz ultravioleta (UV), inapropiados procedimientos de 
cuarentena e higiene, todos estos factores  comprometen el sistema inmunológico 
de los reptiles generando así una respuesta a patógenos potenciales 
(Schumacher,2003). La neumonía se caracterizada por presentar signos clínicos 
como, respiración por tiempos prolongados con la boca abierta, disnea, salida por 
cavidad bucal de líquido de consistencia espumosa, inapetencia, disminución de 
peso, perdida de movilidad, y descarga nasal ocasional (Martínez Silvestre, 2003). 
En algunos reptiles, puede presentarse asociada a la presencia de ácaros, 
dermatitis o estomatitis ulcerativa (Cobos &Ribas, 1987). Se han descrito varios 
tipos de neumonías de acuerdo con su agente etiológico, siendo estas 
bacterianas, virales y fúngicas.  Las neumonías fúngicas se relacionan 
principalmente con cambios en el ambiente, que permiten la colonización de 
esporas en el tracto respiratorio (Mader, 2006). La mayoría son infecciones 
oportunistas secundarias, siendo el sistema respiratorio uno de los más afectados. 
Algunos agentes micóticos que se han detectado como patógenos primarios son el 
Aspergillus spp., Mucor spp., Candida spp., Geotrichum spp. y el Penicillum spp., 
los cuales se caracterizan por producir nódulos granulomatosos multifocales 
consistentes en los pulmones y ocasionalmente en los riñones (Wallach & Boever, 
1983). 
El objetivo del presente caso clínico es describir la presentación de neumonía 
fúngica, en un espécimen de Iguana iguana, realizando una correlación clínica de 
los signos presentados en el paciente junto con los hallazgos de necropsia, 
reportando un diagnóstico de trabajo que puede servir como referencia para 
futuros desafíos terapéuticos y diagnósticos presentados en especies de reptiles 
en cautiverio.  
 
EXAMEN DEL PACIENTE 
 
Anamnesis  
Hembra adulta de especie Iguana iguana, historia clínica asignada 38RE2018/371, 
ingresa el día 28 de septiembre del 2018 al Centro de Recepción Fauna Temporal 
(CRFT),  por parte de la Secretaria Distrital de Ambiente de Bogotá con Acta de 
Rescate No.147 oc. Procedente de la ciudad de Villavicencio rescatada en las 
instalaciones de la empresa Coca-Cola S.A.S. El individuo presenta disminución 
de su actividad sin anormalidades aparentes, dieta reportada agua, se desconoce 
tiempo de cautiverio.  
 
 
Hallazgos clínicos 
Al examen clínico el individuo se encuentra con actitud alerta, condición corporal 
3/5, membranas mucosas rosadas, peso 1,900gr, no se valora frecuencia 
cardiaca, respiratoria ni temperatura. No se observan hallazgos anormales a la 
evaluación del examen físico. 
 
El individuo es trasladado a la zona de reptiles en la cual se maneja una 
temperatura ambiental promedio de 33.2°c y una humedad ambiental de 70%, se 
acondiciona una jaula con adecuada ambientación, constituida con perchas de 
diferentes niveles vegetación natural y agua a voluntad, se le suministra dieta 
adecuada para los requerimientos de la especie, constituida por; mango 42g, 
melón común 74g, papaya 63g, patilla 63g, banano común 69g, ciruela 63g, pollo 
53g, piña 32g y miel de abejas 6g.  
 
Para el día 5 de octubre del 2018, el individuo se evidencia débil, anoréxico con 
perdía de movilidad, se procede a realizar restricción física para examen general, 
debido a su debilidad se facilita la manipulación. Se decide realizar alimentación 
con colada de avena como parte del protocolo interno de alimentación del CRFT 
por medio de sonda orogástrica. De acuerdo con los hallazgos presentados el 
individuo es alojado en un guacal en el mismo encierro para facilitar la 
manipulación y monitoreo médico.   
 
 
Plan Diagnóstico y Terapéutico 
Se inicia tratamiento con termoterapia la cual consistió en sumergir al individuo en 
agua tibia a un nivel adecuado por aproximadamente 30 minutos para garantizar 
una fuente de calor externa.  Se instaura monitoreo con el fin de observar 
permanentemente la evolución clínica y consumo de alimento. El día 7 de octubre 
del 2018 se realiza restricción física nuevamente, como el individuo no presenta 
mejoría se decide realizar hidratación por vía subcutánea (SC) a dosis total de 40 
ml de solución herpetológica constituida por una dilución 2:2:1 (lactato de ringer: 
cloruro de sodio: dextrosa 5%), se administra por vía oral un complejo vitamínico 
(Compleland® B12 Oral) a dosis de 157 mg/kg, volumen total de 2ml (dosis 
única).Se aplica butorfanol por vía intramuscular (IM) a dosis de 2,1mg/kg, 
volumen total de 0,4ml (dosis única).  
 
 
Debido a que el individuo no defeca desde el momento de ingreso, se realiza 
estudio radiográfico en proyecciones dorsoventral y laterolateral de la cavidad 
celómica (Fig. 1), el cual se enfatizó solamente en la parte digestiva, evidenciando 
estructuras radiopacas de diámetro variado a nivel del tracto intestinal compatibles 
con fecalomas o cuerpos extraños, con acumulo de gas a nivel visceral como 
único hallazgo anormal.  
 
 
Tratamiento quirúrgico  
El día 11 de octubre del 2018 se decide realizar enterotomía parcial para 
extracción de fecalomas (Fig. 2). La inducción anestésica se realizó mediante la 
aplicación de clorhidrato de ketamina a posología de 50 mg/kg volumen total de 
1ml y butorfanol posología de 0,05mg/kg volumen total de 0.01ml, ambas por vía 
intramuscular, mientras que el mantenimiento fue llevado a cabo empleando 
isoflurano al 1%, el monitoreo anestésico se realizó mediante ecocardiografía, 
oximetría de pulso y medición de la temperatura rectal.  
Se posiciono al paciente decúbito dorsal realizando una incisión para-ventral en el 
último tercio de la cavidad pleuroperitoneal entre las escamas ventrales y 
posteriormente cutáneas teniendo precaución con la vena abdominal ventral, se 
realiza inciso-punción en la membrana celómica. Al momento de tener acceso a la 
cavidad celómica se observa abundante líquido gelatinoso compatible con la 
presencia de fibrina. Se expone los intestinos para examinar donde se evidencia 
estructuras de consistencia dura en la última porción de yeyuno y la primera 
porción de íleon, realizando hidratación temperada de las vísceras con cloruro de 
sodio al 0.9%. Posteriormente se realizó enterotomía sobre la superficie 
antimesentérica del colon, retirando las estructuras compatibles con fecalomas 
con ayuda de una compresa húmeda. Luego se realizó una enterorrafia con sutura 
de poliglactina 9/0(vicryl ® 3/0) con patrón simple continuo y luego patrón de 
Cushing. Se realizó un lavado temperado de la cavidad celómica con cloruro de 
sodio al 0,9% en abundante cantidad extrayendo el contenido con un succionador 
quirúrgico. Luego se procedió a realizar la aproximación con patrón en equis“X” 
discontinuo de la membrana celómica. Posteriormente utilizando poliglactina 910 
(vicryl ® 2/0) se hace patrón simple continuo para aproximar tejido subcutáneo y 
finalmente se realiza un patrón de Ford continuo con poliglactina 910 (vicryl ® 2/0) 
para la piel.  
 
Como protocolo postquirúrgico, se inició tratamiento con cefalexina a posología de 
30mg/kg a volumen total de 0,3ml cada 12 horas IM durante 3 días continuando 
después por vía oral (PO). Como analgésico se utilizó butorfanol a posología de 
0,05 mg/kg cada 24 horas IM volumen total de 0,01ml durante 3 días.   
Debido al que el animal siguió presentando decaimiento, debilidad e inapetencia 
se decide realizar hidratación con 20 ml con solución oral pediátrica (pedyalite®) 
junto con la medicación correspondiente por medio de sonda orogástrica.   
El día 13 de octubre se decide realizar hidratación intracelomica (IC) con 40 ml de 
lactato de ringer (Fig. 3), iniciando baños de sol diarios para garantizar una fuente 
externa de calor y ayudar al metabolismo.  
El día 19 de octubre se confirma transito gastrointestinal por medio de la 
defecación, ya que el individuo no defecaba desde el día de ingreso, se decide 
realizar toma de muestra para coprológico. Al resultado se evidencia microbiota 
moderadamente aumentada y formas huevos de parásitos correspondientes a 
nematodos de la familia Strongylidae 100HPGy cestodos de la familia 
Anoplocephalidae >15000HPG, por lo cual se instaura tratamiento con complejo 
desparasitante de pamoato de pirantel 15%, praziquantel 5% ivermetina 0,025% 
(EDO PETIT AS ®) con base a dosis de praziquantel 8mg/kg volumen total de 
0.3ml PO (dosis única).   
El día 22 de octubre del 2018 el individuo sigue presentando anorexia, por lo que 
se procede nuevamente a realizar alimentación asistida con 50ml de batido por 
medio de sonda orogástrica.  
El día 29 de octubre del 2018 el individuo es encontrado en estado estuporoso, se 
realiza examen general en el cual se evidencia, hipotérmico, sin respuesta a 
estímulos, presenta secreción espumosa en cavidad oral, posiblemente de origen 
gástrico, se observa estomatitis, tiempo de retorno del pliegue de la piel mayor a 3 
segundos. Se decide realizar hidratación SC 20 ml de cloruro de sodio al 0.9% 
mas 20 ml de lactato de ringer, se coloca sonda endotraqueal y extrayendo 
abundante liquido serosanguinolento y con pequeños coágulos sanguíneos (Fig. 4). 
Se administra atropina a posología 0,02mg/kg volumen total de 0,04ml IM, se 
realiza hidratación endovenosa 5ml de cloruro de sodio al 0.9%. Al no observar 
una respuesta del individuo se decide realizar el traslado a la clínica de pequeñas 
especies de la Universidad De Ciencias Aplicadas y Ambientales U.D.C.A. para 
soporte ventilatorio, oxigenoterapia y planes diagnósticos complementarios. El 
individuo muere durante el traslado. 
 
Reporte de Necropsia- Hallazgos Macroscópicos.  
El día 29 de octubre del 2018 se realiza la necropsia del individuo. Al examen 
externo se evidencia secreción serosanguinolenta en cavidad oral y presencia de 
herida quirúrgica a nivel medio del abdomen.  
Al examen interno (Fig. 5), al momento de la apertura de la cavidad celomica se 
observa adherencia del músculo oblicuo abdominal externo hacia la piel, en la cual 
se evidencia material caseificado y petequias a la periferia de la herida quirúrgica. 
Se observa abundante líquido serosanguinolento en cavidad celomica de origen 
desconocido, hígado de coloración pálida con patrón de nuez moscada y múltiples 
focos blanquecinos generalizados y bordes redondeados. La vesícula biliar se 
encontraba pletórica, el estómago con abundante contenido alimenticio, el 
páncreas se observa pálido con focos hemorrágicos en polo craneal, 
engrosamiento del duodeno con estenosis de la luz intestinal, opacidad en bazo, 
yeyuno con mucosa congestionada, mucosa del ciego con posible perforación 
asociada a ulcera cecal. El colon presentaba adherencias de la serosa y la herida 
quirúrgica con presencia de material caseificado, ulceras a nivel de la serosa y 
paralelas a la herida quirúrgica, el polo caudal del riñón derecho se observa 
hemorrágico y la vejiga se encontraba adherida a los cuerpos grasos. A nivel 
respiratorio se observaron los pulmones congestionados con presencia de nódulos 
blanquecinos de aproximadamente 5mm de diámetro de forma bilateral. 
 
 
Reporte de Histopatología- Necropsia  
Hallazgos Microscópicos: 
En pulmón se observa congestión generalizada con áreas de hemorragia en los 
faveolos, focos de infiltrado inflamatorio mixto y áreas amplias de consolidación, 
presencia de lesiones circulares granulomatosas con numerosas estructuras 
compatibles con hifas y conidias de hongos rodeadas de macrófagos, 
mononucleares y heterófilos, se evidencia el mismo tipo de estructuras en luces de 
los faveolos, bronquios y bronquiolos y émbolos bacterianos. Presencia de 
congestión generalizada en corazón y edema interfibrilar moderado. Hígado con 
moderada congestión generalizada y presencia de numerosas vacuolas grasas en 
el citoplasma de hepatocitos de forma generalizada. En el estómago se observa 
engrosamiento de las paredes musculares, la mucosa se encuentra atrofiada, 
muestra perdida de la continuidad, hemorragias y moderado infiltrado inflamatorio 
compuesto por mononucleares y heterófilos. El intestino presenta cambios 
autolíticos sin embargo se evidencia atrofia, perdida de la continuidad de la 
mucosa e inflamación mixta en la submucosa, translocación bacteriana a las 
capas musculares, áreas de necrosis e inflamación asociada, en la superficie 
serosa se observa infiltrado inflamatorio, edema y fibrina en la superficie serosa. El 
riñón presenta congestión moderada generalizada, focos de degeneración de 
células tubulares y presencia de trombos bacterianos. En el bazo se observa 
congestión moderada generalizada y aparente disminución de la población 
linfoidea. En cuanto al diagnóstico morfológico se reporta ascitis fibrinosa, 
gastroenteritis necrótica bacteriana, severa neumonía granulomatosa fúngica, 
esteatosis hepática y shock séptico. Los hallazgos encontrados en las muestras 
evaluadas muestran un proceso sistémico originado a nivel intestinal, 
probablemente por perforación con ascitis fibrinosa. En el pulmón se evidencio 
severa neumonía fúngica probablemente Aspergillus spp.  
 
Discusión 
Las iguanas son animales ectotérmicos lo que significa que son incapaces de 
generar su propio calor y tienen que depender de fuentes externas para regular la 
temperatura corporal lo que significa que obtienen su calor mediante las 
temperaturas ambientales (Vidal Maldonado & Labra Lillo, 2008) lo cual los 
considera particularmente sensibles al cambio climático y a la degeneración de 
hábitats (Pleguezuelos, 2004). La temperatura corporal es la variable fisiológica 
más importante para los ectotermos, ya que afecta directamente su adecuación 
biológica a través del desempeño de distintas variables conductuales y 
fisiológicas.(Vidal Maldonado & Labra Lillo, 2008). Las inadecuadas temperaturas 
conllevan a fatiga, disminución de la actividad física y alteración del sistema 
inmune del reptil, ya que esta modulado por el medio ambiente 
(Peguezuelos,2004), lo que pudo ser un factor predisponente para el desarrollo de 
la susceptibilidad ante la enfermedad respiratoria del presente caso en donde el 
cambio de temperatura y humedad ambiental al que fue sometido el individuo 
genero una situación de estrés fisiológico, ya que el animal fue rescatado en la 
ciudad de Villavicencio la cual tiene una temperatura promedio de 27°c y una 
humedad relativa que oscila entre 67 y 83%, y trasladado a la ciudad de Bogotá la 
cual reporta una temperatura promedio de 13,1°C y una humedad relativa que 
oscila entre 77 y 83%. Ante esta situación la glándula adrenal responde 
secretando corticosteroides el cual tiene efecto sobre los carbohidratos, pero 
también sobre las reservas energéticas grasas y proteicas, dando como resultado 
la presentación de signos tales como caquexia, inmunosupresion y deshidratación 
(Silvestres,2001).  
 
La respuesta al estrés está controlada y coordinada por el sistema nervioso central 
este ejerce acción sobre los tres sistemas encargados de mantener la 
homeostasis, autónomo, endocrino e inmune(Romero et al., 2011), los 
glucocorticoides y las neurohormonas (adrenalina y noradrenalina), en el intento 
por restablecer la homeostasis del organismo y hacer frente a la situación de 
estrés, inhiben el funcionamiento de los sistemas con mayor gasto energético 
como el digestivo, el inmunológico y el crecimiento, así durante la exposición del 
organismo al estrés ocurre hipofuncionamiento del sistema inmune, el organismo 
queda expuesto a la acción de los agentes infecciosos del ambiente, siendo más 
susceptible a padecer enfermedades (Silvestres,2001). 
Los principales mediadores de los efectos inmunomoduladores del estrés son, los 
glucocorticoides, catecolaminas, adrenalina y noradrenalina, los cuales ejercen 
influencia directa sobre el funcionamiento de las células inmunes al acoplarse a 
sus receptores específicos, localizados en el citoplasma y membrana celular, 
respectivamente y también ejerce indirectos al alterar la producción de citocinas 
como el interferón , el efecto de necrosis tumoral y las interleucinas 1,2 y 6, todas 
necesarias para la maduración y movilización de los linfocitos y otras células 
inmunitarias (González Gomez & Escobar, 2006). 
Se describen dos formas de presentación del estrés, la aguda es desencadenada 
por eventos impredecibles, como climas adversos inesperados, transporte, captura 
y sujeción física y la crónica que es el resultado de una exposición prolongada a 
una situación estresante para el individuo, tal como condiciones de cautividad 
adversas, disminuciones de la disponibilidad de alimento y enfermedades 
(Summers, 2002),los eventos anteriormente mencionados serían los causales de 
la presentación de la forma aguda y crónica del estrés presentado en el individuo, 
lo que conllevo a la inmunosupresión y a la presentación del cuadro clínico.  
 
Se evalúa detalladamente la toma radiográfica en la cual se evidencia a nivel 
pulmonar un patrón difuso, observando aumento en la opacidad del campo 
pulmonar lo que indica un proceso inflamatorio, sin embargo tal alteración paso 
desapercibida dando importancia a la presencia de estructuras radiopacas y 
acumulación de gas a nivel visceral mostrando estructuras compatibles con 
fecalomas que usualmente es ocasionada por el consumo de material indigestible 
del sustrato, generando impactación intestinal y signos clínicos tales como 
anorexia, depresión, regurgitación, caquexia, debilidad y deshidratación (Lescano 
et al, 2015), los cuales se presentaron en el individuo por lo cual se decide realizar 
enterotomía para su extracción, sin tener en cuenta las otras alternativas para la 
eliminación de esta alteración como la estimulación intestinal y la motilidad 
digestiva, lubricando el tubo digestivo e hidratando el fecaloma en este caso  para 
facilitar su eliminación (Albuquerque et al., 2013), la realización de la enterotomía 
se  presentó como otra posible causa que favoreció a la presentación de la 
alteración. 
 
Debido a la presencia de huevos de nematodos y cestodos se instauró un 
tratamiento desparasitante, sin embargo, se desconoce el origen de la parasitosis 
teniendo en cuenta que pudo ser adquirida en estado de libertad o bien en el lugar 
de cautiverio. Cabe resaltar que los nematodos se caracterizan por alojarse a lo 
largo de todo el tracto gastrointestinal específicamente en el intestino delgado, 
alimentándose de sangre del hospedador. Las lesiones que comienzan por ser 
simples irritantes o ulcerativas superficiales de la mucosa intestinal pueden 
evolucionar hasta producir perforaciones de la pared intestinal con la consecuente 
celomitis difusa, llegando también a producir obstrucciones e intususcepciones 
intestinales cuando existe un gran número de parásitos (Martínez Silvestre & Soler 
Massana, 2008), en cuanto a los cestodos parasitan el tracto gastrointestinal 
específicamente el ciego, se han asociado las infecciones masivas con enteritis 
erosiva o ulcerativa y raramente con perforación intestinal, la superficie deprimida 
con frecuencia está cubierta por un exudado fibrinoso, y posiblemente con algo de 
hemorragia, las lesiones crónicas de este tipo pueden estar asociadas con 
debilidad y mal aspecto del individuo, también se puede presentar hipertrofia 
muscular del íleon (Kennedy, Palmer & Jubb, 1990), ciertas alteraciones fueron 
confirmadas en los hallazgos histopatológico aunque a nivel macroscopicono se 
evidenciaron intususcepciones intestinales, sin embargo es recomendable la 
realización de toma de muestras al momento del ingreso de los individuos con el 
fin de controlar, evitar y propagar parásitos gastrointestinales y realizar un 
tratamiento oportuno, al igual que la toma de muestras control del tratamiento para 
conocer la eficacia de este.   
Después de haber realizado los procedimientos anteriormente mencionados el 
individuo sigue presentando signos tales como inapetencia, pérdida de peso, 
presencia de secreción espumosa en cavidad oral, como se mencionó 
anteriormente, signos característicos de neumonía. A pesar de ello no se 
realizaron exámenes para la identificación de enfermedades respiratorias por lo 
que el diagnostico presuntivo de neumonía fúngica se basó al resultado de 
histopatología. 
Cabe resaltar que la neumonía fúngica se transmite por la inhalación de las 
conidias. Las lesiones pulmonares consisten en nódulos discretos de coloración 
blanco grisáceo, de 1 a 10 mm de diámetro, rodeados de un halo rojizo de 
hiperemia, estos nódulos se desarrollan alrededor de colonias micóticas que 
crecen en bronquiolos terminales y alveolos (Trigo Tavera, 1998). Estas lesiones 
fueron reportadas en los hallazgos histopatológicos además se evidencio 
congestión generalizada, áreas de hemorragia alveolar, focos de infiltrado 
inflamatorio  mixto y áreas amplias de consolidación, debido a la presentación de 
las lesiones se describe como diagnostico presuntivo la presencia de Aspergillus 
spp. a nivel pulmonar.  
 
El Aspergillus spp puede presentar alteraciones digestivas puesto que producen 
micotoxinas entre ellas la aflatoxina, las cuales se caracterizan por ser 
mutagénicas, teratogénicas, carcinogénicas e inmunodepresoras, los animales 
afectados se presentan anémicos, con bajos valores de proteínas séricas, con 
aumento de las transaminasas, fosfatasa alcalina y láctico deshidrogenasa lo cual 
evidencia enfermedad aguda o crónica del hígado (Rodríguez & Perusia, 2001). 
Las aflatoxinas se caracterizan por generar lesiones hemorrágicas, subcutáneas, 
peritoneales, digestivas, renales, presencia de sangre liquida en tórax y abdomen 
(en este caso en la cavidad celómica), inapetencia, pérdida de peso, deficiente 
estado general. Al examen microscópico de los casos agudos, se evidencia 
necrosis centrolobulillar y grados variables de degeneración grasa, en las formas 
subaguda y crónica destacan la intensa proliferación de los conductos biliares y 
manifiesta fibroplasia y edematización de la pared de la vesícula biliar (Parada, 
1988), hallazgos presentados en este paciente, por lo que se puede interpretar 
que el individuo además de adquirir la enfermedad de forma inhalada pudo 
consumir alimentos contaminados por lo que genero las lesiones digestivas 
anteriormente mencionadas y vistas a la necropsia.  
Se ha reportado en reptiles que las micosis sistémicas a menudo se originan en el 
tracto respiratorio o gastrointestinal y comúnmente se asocian con hongos 
saprofitos oportunistas,(Schumacher, 2003). La presentación de signos reflejados 
en nuestro paciente nos indica que se debió realizar nuevamente una toma 
radiográfica del campo pulmonar, días posteriores al haber realizado la cirugía de 
extracción de fecalomas debido a que continuaba presentando alteraciones 
compatibles a problemas respiratorios, como pruebas diagnósticas 
complementarias se podrían incluir un examen endoscópico del tracto respiratorio 
inferior, citología mediante lavado y aspirado bronquial (Martínez Silvestre, 2003).       
Las muestras recolectadas por medio de estas técnicas identificaran elementos 
fúngicos por medio de cultivos y evaluación histopatológica, se puede iniciar un 
tratamiento antifúngico preventivo antes de los resultados histológicos y finales del 
cultivo (Schumacher, 2003). También se podrá detectar la presencia de hifas con 
mayor facilidad en los tejidos si se utilizan colorantes como Ácido Peryódico de 
Schiff (PAS) y de Grocott (Trigo Tavera, 1998). En nuestro paciente no se llevaron 
a cabo tales técnicas, siendo gracias al examen histopatológico que se logró la 
identificación de numerosas estructuras compatibles con hifas y conidias de 
hongos.  
 
En cuanto al tratamiento se incluye la corrección de condiciones ambientales 
inadecuadas, el tratamiento de infecciones bacterianas concurrentes y la 
administración de agentes antimicóticos sistémicos (Schumacher, 2003), siendo las 
opciones de tratamientos para aspergilosis limitadas en reptiles, reportándose el 
uso de intraconazol, ketoconazol y la anfotericina B (Schumacher, 2003). El 
ketoconazol se ha utilizado como tratamiento médico ante infecciones por hongos, 
sin embargo este tiene menos efecto terapéutico sobre las especies de Aspergillus 
spp. que el intraconzol, se deberá tomar muestras de sangre una vez iniciado el 
tratamiento con un intervalo de cuatro semanas para evaluar la función hepática y 
renal, debido a que se  puede presentar toxicidad por el itraconazol, durante el 
curso del tratamiento (Girling & Fraser, 2009), al individuo en estudio no se le 
realizo tales tratamientos sin embargo se mencionan para  tener presente los 
medicamentos que se  pudieron haber administrado en este caso. 
Se decidió realizar la prueba de tinción Periodic Acid-Schiff (PAS) a las muestras 
histopatológicas de pulmón e hígado en la cual se evidencio, formación de cápsula 
fibrosa lo cual indica un proceso crónico, Presencia de vasculitis asociadas a 
numerosas hifas de hongo en la pared de vasos pulmonareslo cual dio la 
confirmacion de PAS positivo, en el hígado presencia de zonas necróticas 
asociadas a hifas del hongo e infiltrado inflamatorio mixto. 
Mediante esta técnica se puedo observar la morfología del hongo cuyas 
características se asemejan al género de Aspergillus spp. debido a la multitud de 
hifas apelotonadas pudiéndose observar también la presencia de las cabezas 
conidiales. Aspergillus sp. presenta una disposición radial de las hifas, con tejido 
necrótico-hemorrágico a su alrededor y una respuesta inflamatoria variable, sobre 
todo crónica con células gigantes multinucleadas que pueden estar fagocitando las 
células fúngicas. Las hifas se disponen de forma paralela y son septadas, puede 
diseminarse a otros órganos como cerebro, riñones, bazo e hígado, donde se 
localizan las metástasis en las necropsias (Mayayo Artal, 2004), lo cual se pudo 
observar en nuestro paciente en cuestión y mediante la técnica de tinción PAS.  
 
 
Conclusiones 
Se  debe resaltar la importancia de un exhaustivo examen clínico y de laboratorio 
a cada uno de los individuos que ingresar al CRFT, al igual que una evaluación 
critica de las prácticas de manejo, incluida la temperatura, la humedad, un 
adecuado recinto que cumpla con los requerimientos de la especie en este caso 
de la Iguana verde (Iguana iguana) y un correcto manejo de aislamiento y 
cuarentena el cual garantiza la disminución de estrés, el acoplamiento del 
individuo y medidas preventivas para disminuir el riesgo de introducción de 
enfermedades a una población sana, entre ellas la neumonía fúngica causada por 
Aspergillus sp, el cual tiene la  capacidad para infectar a los humanos, por lo cual 
se debe de manejar adecuadamente los implementos de bioseguridad.  
 
Para prevenir la presentación de neumonía fúngica en reptiles, el tratamiento debe 
basarse en la eliminación de factores predisponentes como se mencionó 
anteriormente con el fin de mejorar las condiciones de vida de los animales 
incluyendo las iguanas verdes, se recomienda la utilización de protocolos para el 
momento de ingreso de los animales incluyendo la toma obligatorio de muestras 
tales como materia fecal para coprológica y sangre para hematología y bioquímica 
sanguínea, para tener un conocimiento previo del estado de ingreso de los 
animales. Todo esto deberá ser siempre enfocado al mejoramiento de las 
condiciones de vida de esta especie tanto en condiciones silvestre como 
circunstancias de cautiverio.  
Por lo anteriormente mencionado se podría decir que el paciente en estudio pudo 
haber adquirido el hongo por medio de inhalación de las conidias en estado de  
libertad y debido a la inmunosupresión provocada por las causas ya mencionadas 
se desencadeno la presentación de la enfermedad llevando al paciente  a una 
etapa crónica y posteriormente a la muerte.  
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Figura. 1 Radiografía de Iguana iguana con estructuras radiopacas de diámetro variado a nivel del tracto 
intestinal (Flechas)a) vista dorsoventral b) vista latero-lateral.  
a. 
b. 
  
 
Figura. 2 Anestesia y Cirugía en Iguana iguana; enterotomía por cuerpo extraño. a)  mantenimiento de 
anestesia, posicionamiento del paciente decúbito dorsal e intubación endotraqueal. b) incisión ventral en el 
último tercio del segmento toracoabdominal. c) se amplía la incisión con tijeras de metzembaum y hoja de 
a. b. c. 
d. e. f. 
g. h. 
bisturí #22 en conjunto con la sonda acanalada. d) succión de líquido serosanguinolento y fibrina en la 
cavidad celomica. e) colocación de paños de tercer campo y exteriorización de intestinos. f) incisión sobre la 
superficie antimesentérica del colon con hoja de bisturí #22. g) extracción de fecalomas.  h) enterorrafia con 
sutura victyl 3/0 con patrón simple continuo, y luego patrón de cushing.  
 
 
 
 
Figura. 3Hidratación por vía intracelomica, se realiza en el 
cuadrante caudal de la cavidad celomica caudal a las costillas y 
craneal a la extremidad la aguja se introduce entre dos escamas 
ventrales en dirección craneal.  
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura. 4colocación de sonda endotraqueal y extracción 
de líquido serosanguinolento con pequeños coágulos 
sanguíneos. 
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Figura. 5 Reporte de necropsia a)adherencia del musculo oblicuo abdominal y piel, presencia de material 
caseificado y petequias a la periferia de la herida quirúrgica [flecha]. b) Presencia de líquido 
serosanguinolento en cavidad celomica. c)material caseificado y petequias a la periferia de la herida 
quirúrgica.d;e) hígado con patrón nuez moscada, múltiples focos blanquecinos generalizados [flecha 
amarilla]  y vesícula biliar pletórica [flecha roja]. f) 1. Estomago 2. Duodeno 3. Yeyuno 4. Íleon 5. Ciego 6. 
Colon. 7. Páncreas.  g) estomago con abundante contenido alimenticoh;i) engrosamiento del duodeno con 
estenosis de la luz intestinalj) colon con adherencias de la serosa, la herida quirúrgica y ulceras a nivel de la 
serosa [flechas] k)pulmones hemorrágicos y eritematosos en lóbulo craneal, presencia de nódulos 
blanquecinos [flechas].i).granuloma 
 
j. k. l. 
 Figura. 6: a. b. Granuloma en el pulmón, formación redondeada con capsula fibrosa [flechas] 
(figura a. Vista 20x; figura b. Vista 40x).  
 
Figura. 7: a. b.  Presencia de vasculitis asociadas a numerosas hifas de hongo en la pared de vasos 
pulmonares [flechas].(figura a. Vista 20x; figura b. Vista 40x) 
 
a. b. 
a. b. 
a. b. 
 Figura. 8. a. b. c; Acercamiento del granuloma, presencia de hifas de hongos, PAS positivos 
[flechas] (figura a. b. Vista 20x; figura c. Vista 40x)  
 
 
Figura. 9. a. b. c; Hígado, presencia de zonas necróticas asociadas a hifas de hongos e 
infiltrado inflamatorio mixto, detalle hifas de hongos [flechas]. (Figura a. Vista 20x; figura b. 
c. 40x;) 
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